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Wstęp
Przedstawione tu naukowe podsumowanie wywo-
dzi się z prezentacji i dyskusji podczas A-Debate
(ALICE RAP1 Debate) „U-Turn on Addictions –
Biological and social sciences to reframe drug
policy”, która odbyła się 17–18 lutego 2016 roku2
w Barcelonie i online. Projekt ALICE RAP (http://
alicerap.eu/) z funduszem 10 milionów euro jest 5-
-letnim (2011–2016) działaniem współfinansowanym
przez program FP7 Unii Europejskiej w celu zbada-
nia, jakie jest miejsce uzależnień i związanych z nimi
stylów życia we współczesnej Europie. W ciągu
tysięcy godzin prac naukowych, z zaangażowaniem
wielu dyscyplin nauki – od antropologii do toksy-
kologii, analizowano biologiczne, ekonomiczne, hi-
storyczne, medyczne, polityczne i społeczne czynniki
determinujące używanie substancji psychoaktywnych
i zachowania z nimi związane.
Podsumowanie składa się z trzech części: biologii
i uzależnienia, zapobiegania i leczenia oraz hory-
zontalnej polityki wobec substancji psychoaktyw-
nych (governance).
Biologia i uzależnienia
Istnieje wiele przyczyn, dla których społeczeństwa
przykładają wagę do alkoholu, nikotyny czy innych
substancji psychoaktywnych. Oczywistą i ważną
przyczyną jest fakt, że substancje te oddziałują na
nasz organizm i nasze funkcjonowanie.
Utracone lata życia z powodu narkotyków
To oddziaływanie można udokumentować i opisać
na wiele sposobów. Jednym z nich jest użycie
wskaźnika „utracone lata życia w związku z przed-
wczesnym zgonem” (YLL; years of life lost), który
pełni również rolę syntetycznego wskaźnika funkcjo-
nowania i dobrostanu. W przypadku konkretnej
osoby, utracone lata życia (YLL) oblicza się,
odejmując liczbę lat w chwili jej śmierci od oczekiwa-
nych lat życia osoby w jej wieku. Na przykład, jeśli
zmarła w wieku 65 lat, a oczekiwana długość życia dlaPeer review under responsibility of Institute of Psychiatry and
Neurology.
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YLL wynosi 15 lat. Oblicza się, że w 2013 roku w Unii
Europejskiej z powodu używania nielegalnych sub-
stancji psychoaktywnych utracono 1,4 miliona lat
życia (1,8% wszystkich YLL), picia alkoholu – 6,1
miliona lat (8,2% wszystkich YLL), a palenia tytoniu
– 13,6 miliona lat życia (18,2% wszystkich YLL) [1].
Ilościowe oszacowanie ryzyka
Innym sposobem opisu oddziaływania substancji
psychoaktywnych na nasz organizm i funkcjonowa-
nie jest wykorzystanie ilościowych metod szacowania
ryzyka. Na przykład, oszacowanie „marginesu na-
rażenia” (Margin of Exposure; MOE) dla każdej
substancji określa, w jakim stopniu jednostka uży-
wająca danej substancji jest narażona na ryzyko –
ryzykuje niewiele czy może wcale [2, 3]. Margines
narażenia wyrażony jest przez stosunek toksycznej
dawki narkotyku do dawki przyjętej. Zazwy-
czaj punktem odniesienia jest „najniższa dawka
toksyczna” (the benchmark dose lower limit;
BMDL10), która daje 95% pewności, że jej użycie
przyniesie szkody w przypadku nie więcej niż 10%
konsumentów. Współczynnik MOE wynoszący
100 oznacza przyjmowanie jednej setnej toksycznej
dawki narkotyku, a wynoszący 1 – przyjęcie dawki
toksycznej. Oznacza to, że im wyższy współczynnik
MOE, tym niższe ryzyko. Margines narażenia dla
substancji psychoaktywnych  może być obliczany na
podstawie określenia różnego rodzaju zagrożeń dla
zdrowia lub dobrego samopoczucia, jakie są ich
udziałem. Warunkiem obliczenia MOE jest dostęp-
ność odpowiednich danych dotyczących reakcji na
określoną dawkę narkotyku (w przypadku więk-
szości narkotyków i wielu wskaźników dobrostanu
są one niedostępne). Z tej przyczyny analizy danych
są przeważnie ograniczone do wskaźników zgonów
obserwowanych w badaniach na zwierzętach.
Analizy te pełnią również rolę syntetycznego
wskaźnika funkcjonowania i dobrostanu. Margines
narażenia w przypadku różnych substancji dla
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Ryc. 1. Margines narażenia (MOE) przy codziennym używaniu substancji psychoaktywnych oszacowany za pomocą analizy
probabilistycznej (im wyższa wartość MOE, tym mniejsze ryzyko). Źródło: Lachenmeier & Rehm [4]
Fig. 1. Margin of exposure for daily drug use estimated using probabilistic analysis (the higher the MOE, the lower the level of risk).
Source: Lachenmeier & Rehm [4]
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[4]. Należy zauważyć, że opisany tu wskaźnik MOE
odnosi się do szkód wynikających z narkotyku jako
takiego, a nie ze sposobu jego przyjmowania, np.
z palenia tytoniu. Niska wartość MOE dla alkoholu
(a więc wysokie ryzyko) jest spowodowana faktem,
że dorośli Europejczycy są w dużym stopniu narażeni
na kontakt z alkoholem, a tym samym na picie
alkoholu.
Ewolucyjne czynniki używania substancji
psychoaktywnych
Uważa się, że narażenie na działanie narkotyków
jest z punktu widzenia ewolucji nowym zjawiskiem,
które powoduje wiele szkód, ponieważ nasze mózgi
i ciała nie wykształciły jeszcze sposobów radzenia
sobie z nowymi substancjami. Dowody naukowe
z wielu dziedzin nauki sugerują jednak coś wprost
przeciwnego – narkotyki nie są ewolucyjną nowością
[5, 6].
W historii istnienia życia w ciągu ostatnich
400 milionów lat jednym ze stale obecnych tematów
jest wojna pomiędzy roślinami a żerującymi na nich
zwierzętami. W ramach stosowania mechanizmów
obronnych rośliny produkowały metabolity wtórne
(secondary metabolites), takie jak marihuana, ko-
kaina, morfina i nikotyna, silne neurotoksyny, które
wyewoluowały, ponieważ „karciły” roślinożerne
zwierzęta i odstraszały je od konsumpcji [5]. Stąd
z ewolucyjno-ekologicznej perspektywy mamy do
czynienia z naturalną selekcją narkotyków, które
zniechęcały do spożywania roślin (tzw. karanie
konsumentów). Nie spotykamy się jednak z natural-
ną selekcją narkotyków zachęcających do spożywa-
nia roślin (tzw. nagradzanie konsumentów), choć
można by się tego spodziewać, gdyby selekcja
opierała się jedynie na neurobiologicznej i psycho-
logicznej behawioralnej teorii nagród i wzmocnień.
W odpowiedzi na rozwój roślinnych neurotoksyn,
roślinożerne zwierzęta przechodziły ewolucję, by
przystosować się do narkotyków produkowanych
przez rośliny, a także, by chronić się przed niedo-
borami odżywczymi i energetycznymi wpływającymi
na centralny układ nerwowy i wykorzystać robako-
bójcze właściwości niektórych narkotyków [5]. Współ-
czesne przykłady farmakognozji można zaobserwować
wśród myśliwych-zbieraczy z dorzecza Kongo, którzy
stopniowo zwiększają dawkę marihuany [7] i nikotyny
[8], by przeciwdziałać jelitowym pasożytom – im
wyższa dawka, tym mniejsze obciążenie pasożytami.
Co więcej, w czasie leczenia przeciwpasożytniczym
lekiem, abendozale, zmniejsza się liczbę wypalanych
papierosów zawierających nikotynę [8].
Kolejny przykład. Obecność etanolu w dojrzałych
owocach wskazuje na to, że wszystkie owocożerne
zwierzęta miały stały dostęp do niskoprocentowych
alkoholi. Ulatniający się z owoców zapach pełnił
funkcję węchowej lokalizacji źródeł pożywienia
(zwierzęta łatwiej wyczuwały woń alkoholu w doj-
rzałych owocach) [6]. To samo wydaje się odnosić do
ludzi od czasu, kiedy nasi małpi przodkowie
zyskali enzym trawienny, dehydrogenazę alkoholową,
i mogli metabolizować etanol. Było to około 10 milio-
nów lat temu, niedługo przed tym, zanim zaczęli
bytować na ziemi [9]. Dehydrogenaza alkoholowa
u naszych żyjących na drzewach przodków nie
utleniała alkoholu tak wydajnie, jak u współczesnych
ludzi. Ilość etanolu w diecie człekokształtnych przy-
puszczalnie zwiększyła się we wczesnych etapach
adaptacji do naziemnego trybu życia. Owoce zebrane
z podłoża leśnego zawierały prawdopodobnie wyższe
stężenia fermentujących drożdży i etanolu niż te
rosnące na drzewach i to mogło zapoczątkować okres,
w którym nasi przodkowie uzyskali dostęp do znacznej
ilości etanolu i przystosowali się do stałej jego
obecności w diecie.
Długotrwałe intensywne używanie jako zmienna
wyjaśniająca
Jak wskazują ewolucyjne dowody, ludzie rozwijali
się, by pozyskiwać z roślin cholinergiczne preparaty
(cholinergic agents) do zwalczania bezkręgowych
pasożytów żyjących w ludzkich jelitach. Nie oznacza
to, że rozwijali się tylko po to, by np. palić tytoń, lub
że palenie tytoniu jest korzystne dla współczesnego
świata. Co jest nowością we współczesnym świecie, to
poziom dostępności i forma konsumpcji. Ewolucyjne
dowody związane z alkoholem wskazują, że przy-
najmniej 10 milionów lat temu ludzkie genomy
zaczęły przystosowywać się do obecności etanolu
w diecie z fermentujących owoców – ten rodzaj
etanolu jest zaskakująco podobny w stężeniu i wzo-
rach konsumpcji (tzn. picie przy jedzeniu) do etanolu
o niskich stężeniach, który może redukować ryzyko
incydentów niedokrwiennych [10]. To co wyróżnia
współczesny świat, to dostęp do alkoholu o wyższej
zawartości etanolu niż w dziko fermentujących
owocach.
Nieprzerwane długotrwałe używanie substancji
psychoaktywnych, a w szczególności ich intensywne
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wskazują dowody naukowe, długotrwałe intensywne
używanie prowadzi do tego, co nazywamy „uzależ-
nieniem” czy „zaburzeniami związanymi z używa-
niem substancji psychoaktywnych”. Intensywne uży-
wanie substancji powoduje uszkodzenie ważnych
organów wewnętrznych, co z kolei prowadzi do
jeszcze bardziej intensywnego używania. Termin
„zaburzenia związane z używaniem substancji psy-
choaktywnych” jest często skrótem myślowym służą-
cym do identyfikowania osób, które powinny podjąć
leczenie lub przynajmniej skorzystać z porady profe-
sjonalisty. Sam w sobie jest medycznym artefaktem,
dla którego biologia nie dostarcza żadnego potwier-
dzenia, stąd „zaburzenia związane z używaniem
substancji psychoaktywnych” nie różnicują stopni
nasilenia zaburzeń, nie wprowadzają naturalnego
rozróżnienia pomiędzy „zdrowiem” a „chorobą”
[11, 12].
Weźmy na przykład spożywanie alkoholu, przy
którym ryzyko przewlekłej choroby rośnie wykładni-
czo do poziomu jego konsumpcji (has a continuous
exponential relationship with consumption) [13]. Kon-
sumpcja alkoholu w populacjach jest bliska roz-
kładowi logarytmiczno-normalnemu, z nachyleniem
w kierunku intensywnego picia [14]. Nie ma
naturalnego punktu odcięcia, powyżej którego moż-
na zdecydowanie mówić o zaburzeniach związanych
z piciem czy o uzależnieniu od alkoholu, a poniżej
którego już nie.
Nieopanowanie intensywnego picia wiąże się
z jeszcze bardziej intensywnym piciem, co często
kończy się stanem bardzo trudnym do przezwycię-
żenia z powodu uszkodzenia ważnych obszarów
mózgu [15–17]. „Zaburzenia związane z piciem” czy
„uzależnienie od alkoholu” są definiowane poprzez
punktację na liście symptomów, która rośnie wy-
kładniczo wraz ze wzrostem konsumpcji [18]. Inten-
sywne picie jest określone poprzez symptomy z listy
diagnostycznej, włącznie z przymusem picia większych
ilości, który jest konsekwencją uszkodzenia mózgu
spowodowanego intensywnym piciem. A więc „zabu-
rzenia związane z piciem alkoholu” to diagnostyczny
artefakt i nie ma potrzeby rozważać, czy jest czymś
innym niż długotrwałym intensywnym piciem alko-
holu [11, 12]. To nie oznacza, że przewlekłe
intensywne picie jest jedynym źródłem szkód –
istnieją inne czynniki, jak na przykład polimorfizm
dehydrogenazy alkoholowej [19] lub poziom docho-
dów [20], które mogą spowodować szkody, nieza-
Trwa dyskusja, czy cukier jest substancją „uza-
leżniającą” tego samego rodzaju co alkohol i inne
substancje psychoaktywne [21]. Przejście od mówie-
nia o uzależnieniu do mówienia o długotrwałym
intensywnym używaniu pozwala na przedstawienie
alternatywnego podejścia w tej dyskusji. Jak w przy-
padku alkoholu (i wysokiego ciśnienia) [22], ryzyko
wystąpienia przewlekłej choroby, związanej z pozio-
mem glukozy w osoczu, rośnie wykładniczo wraz ze
zmianami w konsumpcji cukru [23]. Rozkład pozio-
mów glukozy we krwi jest bliski rozkładowi
logarytmiczno-normalnemu w populacji, z nachyle-
niem w kierunku wysokich poziomów [24]. Nie ma
naturalnego punktu odcięcia, powyżej którego wy-
stępuje cukrzyca, a poniżej którego już nie. Podobnie
jak w przypadku alkoholu (długotrwałe intensywne
picie prowadzi do uszkodzenia mózgu, co z kolei
powoduje dalsze długotrwałe intensywne picie),
istnieją dowody sugerujące, że długotrwałe inten-
sywne spożywanie cukru prowadzi do uszkodzenia
hipokampa [25], co powoduje dalsze długotrwałe
intensywne spożywanie cukru [26]. Tak więc
w nowym ujęciu długotrwałego intensywnego spo-
żywania, cukier może znaleźć się w tym samym
pakiecie co alkohol i inne substancje psychoaktywne
i podlegać podobnym regulacjom dotyczącym zdro-
wia publicznego.
Zapobieganie i leczenie
Zapobieganie
Kombinacja niekorzystnych czynników z trzech
poziomów: molekularnego/komórkowego (np. geny),
indywidualnego (np. wiedza i umiejętności – rozu-
mienie przekazów zdrowotnych, health literacy)
i środowiskowego (np. normy społeczne) warunkuje
pojawienie się intensywnego używania substancji
psychoaktywnych [27]. Wystąpienie tych czynników
może spowodować szkody niezależnie od ilości
spożytej substancji [1].
Z perspektywy podejścia biologicznego, zakła-
dającego aktywne i funkcjonalne relacje między
mózgiem a substancjami psychoaktywnymi, jest
jasne, że zwiększone „narażenie” na te substancje,
wzmacniane przez ich dostępność (łatwość zakupu
i niską cenę) oraz przez reklamę, prowadzi do ich
długotrwałego intensywnego  używania. Reklamy
zwiększają konsumpcję zarówno wśród początku-ych konsumentów, jak i tych intensywnieleżnie od poziomu konsumpcji. jąc
Konferencja/Conference / Alcoholism and Drug Addiction 29 (2016) 171–181 175używających [28] – operują bowiem na poziomie
mierzalnych reakcji mózgu [29].
Biorąc pod uwagę istnienie niekorzystnych czyn-
ników oddziałujących na wszystkich trzech pozio-
mach (molekularnym, indywidualnym i środowisko-
wym), nie jest zaskakujące, że profilaktyka wśród
młodzieży nie odnosi zamierzonego przez nas skutku
[30]. Jak można sądzić, w dużym stopniu przyczynia
się do tego również przeznaczanie na profilaktykę
zbyt małych nakładów, niewystarczająca liczba badań
oceniających efektywność działań profilaktycznych
i wdrażanych programów o naukowo udowodnionej
skuteczności. Rozwiązaniem pomagającym naprawić
te braki byłoby powołanie specjalnej instytucji,
Europejskiej Agencji ds. Profilaktyki (European
Prevention Agency), która stworzyłaby przejrzysty,
oparty na naukowych podstawach system rekomen-
dacji interwencji behawioralnych [31].
Leczenie
Niezależnie od tego, jakiego rodzaju profilaktyka
i polityka zdrowotna zostanie wdrożona, problem
długotrwałego intensywnego używania substancji nie
zniknie – ludzie zawsze będą potrzebowali leczenia
i korzystali z niego. Niestety, związane są z tym trzy
problemy. Pierwszy z nich to duża przepaść między
potrzebą leczenia a jej realizacją. Na przykład, jak
wynika z danych amerykańskich, z leczenia korzysta
mniej niż 1 osoba na 5 z diagnozą „zaburzeń zwią-
zanych z piciem alkoholu” [32] i mniej niż 1 osoba na
4 z diagnozą „zaburzeń związanych z używaniem
substancji psychoaktywnych” [33]. Drugi problem to
znacząca marginalizacja i stygmatyzacja osób planu-
jących leczenie, często zaostrzana przez samo leczenie
[34]. I trzeci, to fakt, że nawet jeśli ktoś już trafia na
leczenie, farmakoterapia dla osób intensywnie używa-
jących alkoholu i innych substancji psychoaktywnych
jest zazwyczaj niedostatecznie rozwinięta i mało
skuteczna w działaniu [35].
Możliwości ograniczania szkód
Szkody płynące z używania substancji psycho-
aktywnych są także rezultatem sposobów ich przyj-
mowania, co można zobaczyć na przykładzie niko-
tyny. Chociaż nikotyna sama w sobie jest substancją
szkodliwą, to jednak od ponad stu lat bardzo duże
szkody z nią związane wynikają głównie ze sposobu
jej zażywania, tj. z palenia tytoniu. Rozwój tech-
nologii doprowadził do opracowania elektronicznego
systemu dostarczania nikotyny (electronic nicotine
delivery systems; ENDS) (e-papierosy) jako rozwią-
zania alternatywnego dla palenia tytoniu. Zgodnie
z najlepszymi aktualnymi szacunkami używanie
e-papierosów jest o 95% mniej szkodliwe dla zdrowia
niż palenie tytoniu [36]. Z analizy marginesu
narażenia (MOE) w przypadku e-papierosów wynika,
że główne substancje toksyczne obecne w tytoniu
i śladowe zanieczyszczenia nikotyny są w ENDS
poniżej poziomu, który mógłby powodować szkody.
Sugeruje to, że przynajmniej z tej perspektywy
używanie e-papierosów wydaje się mniej szkodliwe
niż palenie tytoniu [37]. Jak wiadomo na podstawie
analizy MOE, nikotyna jest główną toksyczną
substancją znajdującą się w e-papierosach [37], jednak
jej poziom może być regulowany i monitorowany.
W debacie publicznej zwraca się uwagę na
niebezpieczeństwo, że ENDS nie tyle są produktami
zastępującymi palenie, ile je uzupełniającymi lub że
otwierają drogę do palenia papierosów. Nie znajduje
to potwierdzenia w dowodach naukowych [36].
Horyzontalna polityka wobec substancji (governance)
Przez horyzontalną politykę społeczną można
rozumieć procesy i struktury podejmowania decyzji
i zarządzania, angażujące ludzi ponad granicami
agend publicznych, instytucji rządowych, prywatnych
i obywatelskich dla realizowania publicznego celu,
który w inny sposób nie zostałby osiągnięty [38]. Na
podstawie analizy przeprowadzonej w 28 krajach
europejskich wiadomo, że tylko jedna czwarta z nich
prowadzi kompleksową politykę wobec wszystkich
substancji psychoaktywnych w ramach szerokiego
podejścia zmierzającego do osiągnięcia społecznego
dobrostanu [38]. Prawie wszystkie kraje europejskie
mają możliwość poprawienia polityki zarówno wobec
legalnych, jak i nielegalnych substancji psychoaktyw-
nych w celu poprawy społecznego dobrostanu.
Utracone szanse
Jest wiele przyczyn straconych szans w polityce
wobec substancji psychoaktywnych. Po pierwsze,
ogólnie nie ma jasności, co powinno być przedmio-
tem polityki. W Europie koncepcje uzależnienia od
substancji psychoaktywnych zdecydowanie różnią się
w zależności od czasu i miejsca, zróżnicowana jest
także polityka wobec substancji legalnych i nielegal-
nych (alkohol, tytoń, substancje nielegalne) oraz
poziom kontroli (międzynarodowy, narodowy,
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„długotrwałe intensywne używanie” mogłoby ułatwić
i zintegrować nasze podejście do polityki wobec
substancji psychoaktywnych w ramach różnych sys-
temów prawnych. Po drugie, mimo że w politykę
wobec substancji zaangażowanych jest wielu interesa-
riuszy (stakeholders), o stopniu wykorzystania w tej
polityce wyników badań naukowych decydują ci,
którzy aktualnie mają władzę i wpływy [39]. Po trzecie,
koncepcje polityki i reakcje władz znajdują odzwier-
ciedlenie w mediach i są przez nie wzmacniane [39]. I po
czwarte, korporacje – w obronie własnych interesów –
mogą wykorzystywać różne kanały wpływów, aby
utrudniać realizację odpowiedniej polityki wobec
substancji psychoaktywnych. Niewystarczająca przej-
rzystość i nieadekwatne zasady gry nie zapewniają
wszystkim podmiotom równych szans w debacie
[40]. Nie ma prostych rozwiązań dla tego problemu.
Trzy możliwe rozwiązania prezentujemy  poniżej.
Dobrostan
Model społecznego dobrostanu, zaproponowany
przez OECD (Organisation for Economic Co-operation
and Development) [41], stwarza ramy dla usprawnienia
horyzontalnej polityki wobec substancji (Ryc. 2).
Dobrostan ma różne wymiary, w tym jakość życia,
na którą składają się zdrowie, edukacja i umiejętności,
więzi społeczne, obywatelskie zaangażowanie i indy-
widualne bezpieczeństwo, oraz warunki materialne, tj.
przychody, zatrudnienie i warunki mieszkaniowe.
Ważna jest także trwałość dobrostanu. Substancje
psychoaktywne i związane z nimi szkody zależą od tych
wymiarów i na nie oddziałują [42].
Analizy dobrostanu wskazują, że choć niektóre
elementy polityki wobec substancji mogą redukować
szkody zdrowotne, to często mają niepożądane efekty
uboczne, takie jak kryminalizacja, społeczna sty-
gmatyzacja i wykluczenie społeczne; każde z nich
z osobna może doprowadzić do dalszych szkód
zdrowotnych. Przedstawiony tu model dobrostanu
wymaga ogólnospołecznego podejścia, które pozwo-
liłoby uniknąć kryminalizacji wynikającej z używania
substancji psychoaktywnych.
Zintegrowane podejście – rządowe i społeczne
Ważne, aby polityka wobec substancji psycho-
aktywnych była kompleksowa i dotyczyła zarówno
substancji legalnych, jak i nielegalnych [38]. Strategie
te powinny odnosić się do substancji psychoaktyw-
nych jako całości, z naciskiem położonym, z jednej
strony, na dobrostan, a z drugiej – na szkody
powodowane przez te substancje, niezależnie od ich
rodzaju. Podejścia powinny być raczej antycypacyjne
niż reaktywne, a przyjęte regulacje – uzgodnione na
szczeblu międzynarodowym. Struktury wspierające
strategie polityki powinny opierać się na skoordy-
nowanej sieci zarządzania, w ramach komplekso-
wych struktur organizacyjnych i z udziałem ważnych
interesariuszy. Należy dążyć do przezwyciężenia
sztywnych, wertykalnych podziałów w administracji
państwowej, by doprowadzić do integracji działań
opieki zdrowotnej, opieki społecznej, wymiaru
sprawiedliwości, a także działań w kwestii dobro-
stanu. Regionalne i lokalne ośrodki polityki publicz-
nej mogą – w ramach ogólnie obowiązującej strategii
– tworzyć własną politykę oraz system reagowania na
lokalne problemy. Należy unikać tworzenia nowych
struktur organizacyjnych do radzenia sobie z nowymi
narkotykami.
W przypadku udziału sektora prywatnego, wio-
dąca rola w określeniu strategii polityki wobec
substancji powinna nadal należeć do sektora publicz-
nego, którego priorytetem jest wzmacnianie społecz-
nego dobrostanu. Rodzący się system współpracy
obu sektorów wymaga jednak zastosowania instru-
mentów ograniczających ryzyko dominacji w tej
polityce interesów przemysłu lub pozarządowych
organizacji zależnych od środków publicznych.
Przejrzystość, kontrola i równowaga wpływów to
czynniki zapewniające zwiększenie, opartego na
dowodach naukowych, oddziaływania na podejmo-
wanie decyzji korzystnych dla zdrowia publicznego
oraz dobrostanu. W różnych fazach cyklu politycz-
nego należy przyjąć takie adekwatne do sytuacji
zasady współpracy, aby angażować tych interesariu-
szy, którzy mogą zapewnić optymalny wkład
w dobro publiczne z równoczesnym uwzględnieniem
własnych interesów.
W priorytetach polityki wobec substancji powinno
się uwzględniać kwestie marketingu i reklamy,
których celem jest nakłanianie konsumentów do
kupowania i konsumowania coraz większych ilości
produktów. Nowoczesny marketing polega na mno-
żeniu okazji do konsumpcji, kształtowaniu społecznej
percepcji oraz pożądanych reakcji poprzez odpo-
wiednie gry cenami, projektowanie wyglądu pro-
duktu, jak również poprzez reklamę [43]. Istnieją
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z perspektywy zdrowia publicznego, kontrolowania
marketingu. Najbardziej znaczący to Framework
Convention on Tobacco Control, międzynarodowa
konwencja, której artykuły odnoszą się do kontroli
reklam produktów tytoniowych, kontroli ich ekspo-
nowania, pakowania i oznakowania [44].
Odpowiedzialność
Można wyróżnić trzy rodzaje czynników determi-
nujących zasięg szkód spowodowanych przez używa-
nie substancji psychoaktywnych: determinanty struk-
turalne, kluczowe i z zakresu polityki wobec substan-
cji. Strukturalne determinanty szkód spowodowanych
Ryc. 2. Model dobrostanu społecznego według OECD (Organisation for Economic Co-operation and Development). Źródło: OECD
[41]. * Regrettables oznacza część PKB nie mającą wpływu na dobrostan, są to nakłady, których można by uniknąć, np. na zbrojenia,
walkę z przestępczością, ubezpieczenia
Fig. 2. OECD societal well-being frame. Source: OECD [41]. * Regrettables are the part of GDP that do not contribute to human well-
being. It means financial expenses that could be avoided, e.g. security expenditures and insurance
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mują cechy i funkcje biologiczne, rozmiary i strukturę
populacji, a także zróżnicowanie zamożności
i dochodów (Ryc. 3) [1]. Kluczowe czynniki szkód
odnoszą się do procesów, mechanizmów oraz cech
wpływających na powstanie szkód – czasami poprzez
czynniki strukturalne, a czasami nie. Do kluczowych
determinantów szkód należą: moc substancji, poziom
narażenia oraz mogący na nie wpływać rozwój
technologii, wpływy społeczne i postawy, w tym
stygmatyzacja i społeczne wykluczenie. Grupa
determinantów z zakresu polityki wobec substancji
obejmuje środki ograniczające narażenie na narko-
tyki, badania naukowe, strategie maksymalizujące
korzyści i minimalizujące niekorzystne efekty
uboczne polityki, inicjatywy zachęcające jednostki
do zdrowych zachowań oraz legislację ukierunko-
waną na kontrolę mechanizmów rynkowych, np.
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Ryc. 3. Determinanty szkód spowodowanych przez substancje psychoaktywne. Źródło: Anderson et al. [1]
Fig. 3. Drivers of harm done by drugs and addictive behaviour. Source: Anderson et al. [1]
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cych działania sektora prywatnego. Polityka wobec
substancji ma wpływ na kluczowe czynniki powo-
dujące szkody, które z kolei wraz z determinantami
strukturalnymi mogą wpływać na politykę i środki
oddziaływania.
Usytuowany centralnie wśród determinantów
szkód „ślad zdrowotny” (Health Footprint) to ilo-
ściowy wskaźnik szkód związanych z używaniem
substancji i narzędzie zarządzania służące do ewalua-
cji możliwości sektora publicznego i prywatnego oraz
społeczeństwa obywatelskiego w działaniach reduku-
jących szkody. Wzorowany na śladzie węglowym [45,
46] ślad zdrowotny może być zdefiniowany jako
miara liczby „lat życia skorygowanych niesprawno-
ścią” (DALY; disability adjusted life years) spowo-
dowaną przez używanie substancji. Może dotyczyć
specyficznej populacji, sektora lub przedsięwzięcia
oraz może być „zlokalizowany” w specyficznych
granicach przestrzennych (np. kraj) i czasowych
(np. lata).
Ślad zdrowotny może mierzyć zakres oddziały-
wania strukturalnych i kluczowych determinantów
szkód zdrowotnych oraz wpływ polityki wobec
substancji, która oddziałuje na te determinanty.
Korzystając ze śladu zdrowotnego, można się zatem
dowiedzieć, kto i co przyczynia się do szkód
powodowanych przez substancje psychoaktywne.
Ślad zdrowotny związany z używaniem substancji
psychoaktywnych mógłby stać się standardowym
elementem dorocznych raportów składanych przez
odpowiednie instytucje publiczne i prywatne [1].
Podsumowanie debaty naukowej zostało napisane
przez Petera Andersona, jednego z kierowników
projektu ALICE RAP, przy współpracy zespołu
koordynującego ten projekt (www.alicerap.eu/
contact) i po konsultacjach z naukowcami uczestni-
czącymi w debacie (www.alicerap.eu/events/
a-debate).
The A-Debate Science summary has been written by
ALICE RAP co-leader Peter Anderson, with input
from the project coordinating team (www.alicerap.eu/
contact) and in consultation with the scientists who
presented at the A-Debate (www.alicerap.eu/events/
a-debate)
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